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  ﻳﻬﺎي ﻣﻐﺰ و اﻋﺼﺎب ـ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮاﺳﺘﺎدﻳﺎر ﺑﻴﻤﺎر: ﭘﻴﻤﺎن ﻋﻨﺪﻟﻴﺐ
  ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي ـ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮ:  ﻣﺠﺘﺒﻲ ﺟﻌﻔﺮي
 
  ﭼﻜﻴﺪه
اﻣﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ . اي از اﺑﻬﺎم ﺑﻮده اﺳﺖ  ﺑﺮاي دﻫﻬﺎ ﺳﺎل، ﻧﻘﺶ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺳﺮم در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻫﺎﻟﻪ:ﻣﻘﺪﻣﻪ
  .ﺪ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ در ﻛﺎﻫﺶ رﺧﺪاد ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖﻧﮕﺮ ﺟﺪﻳ ﻫﺎي آﻳﻨﺪه ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ
 402ﺑﺮاي آﺷﻜﺎر ﻧﻤﻮدن ﻃﻴﻒ اﺧﺘﻼﻻت ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ ﻃﻲ دو ﻣﺪت ﭘﻨﺞ ﻣﺎﻫﻪ در : روﺷﻬﺎ
ﺘﺎن داﻧﺸﮕﺎﻫﻲ ﻓﺎﻃﻤﻪ زﻫﺮاي ﺑﻨﺪر ﺻﻮرت ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎرﺳ ﻛﻪ ﺑﻪ(  ﻣﺆﻧﺚ19 ﻣﺬﻛﺮ و 311)ﺑﻴﻤﺎر دﭼﺎر ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ
ﻫﺎ   ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از وﻗﻮع ﺣﺎدﺛﻪ ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ از ﻟﺤﺎظ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ84ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺗﺎ 
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
  اي ﻧﮕﺎري راﻳﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺮش  ﺑﺮاﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ.ﻫﺎي ﻫﻔﺘﻢ و ﻫﺸﺘﻢ زﻧﺪﮔﻲ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ از ﺑﻴﻤﺎران در دﻫﻪ% 76/6 :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
، (ﻣﻐﺰي و زﻳﺮﻋﻨﻜﺒﻮﺗﻴﻪ ﻣﺠﻤﻮع ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي درون) ﻣﻐﺰ، ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي )yhpargomot detupmoc(
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮارد ﺣﻤﻠﻪ اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﮔﺬرا . ﺑﻮد% 52 و 13/4، 42/6ﻫﺎي ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻣﺼﺮف دﺧﺎﻧﻴﺎت % 12/4، دﻳﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي %75/5ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن . ﺑﻮد(  ﻣﻮرد13% )51/2، )kcatta cimehcsi tneisnart(
، %05/5ﻟﻴﺘﺮ در  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ002≤ﻛﻠﺴﺘﺮول . از ﺑﻴﻤﺎران وﺟﻮد داﺷﺖ% 53/8و وﺟﻮد ﭼﺎﻗﻲ ﻣﺮﻛﺰي در % 15/5
ﻤﺎران و از ﺑﻴ% 82/4ﻟﻴﺘﺮ در  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ53 ﻛﻤﺘﺮ از C-LDHو % 23/6ﻟﻴﺘﺮ در  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ051 ≤ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
  وﺟﻮد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف دﺧﺎﻧﻴﺎت در ﻣﺮدان ﺑﺎ ﻛﻠﺴﺘﺮول. ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺪه ﺷﺪ% 15/1ﻟﻴﺘﺮ در  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ031 C-LDL≤
  .ﻟﻴﺘﺮ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ داﺷﺖ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ031 < LDL 
ﻮﺷﻬﺮ، ﺷﻴﻮع  اﺧﺘﻼﻻت ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ و ﻏﻠﻈﺖ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺳﺮم در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺎن ﺑ:ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺑﺎﻻﻳﻲ دارﻧﺪ
  
  اي  ﺳﻜﺘﺔ ﻣﻐﺰي، ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ، ﻫﻴﭙﺮﻛﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﻲ، دﻳﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي، ﭼﺎﻗﻲ ﺗﻨﻪ:ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
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 دوﻣﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در )AVC1(ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ
از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ % 41 ﺗﺎ 01آﻣﺮﻳﻜﺎ و اروﭘﺎ اﺳﺖ و ﺑﻴﻦ 
ه آﻣﺮﻳﻜﺎ، در اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪ. ﺷﻮد در اﻳﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ؛ از اﻳﻦ   ﻧﻔﺮ در ﺳﺎل دﭼﺎر ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ000006
ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻤﺪه از ﻛﺎراﻓﺘﺎدﮔﻲ  رو اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ
 اﻗﺘﺼﺎدي ﮔﺮاﻧﻲ را ﺑﺮ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺗﺤﻤﻴﻞ  آﻳﺪ و ﻫﺰﻳﻨﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲ ﺑﻪ
ﺑﺮاي دﻫﻬﺎ ﺳﺎل، ﻧﻘﺶ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي (. 1)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ
اي از اﺑﻬﺎم ﺑﻮده  ﺳﺮم در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻫﺎﻟﻪ
اﺳﺖ زﻳﺮا ارﺗﺒﺎط ﺑﺴﻴﺎر ﺿﻌﻴﻔﻲ ﻣﻴﺎن ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي و 
اي وﺟﻮد داﺷﺖ  ه ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﻫﺪ
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻛﻪ  و در ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ
اي  داروﻫﺎي ﻏﻴﺮاﺳﺘﺎﺗﻴﻨﻲ ﻣﺼﺮف ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﻧﻴﺰ ﻫﻴﭻ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻦ از ﺑﺮوز ﻛﻪ دﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﺳﻮدﻣﻨﺪي ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻠﺴﺘﺮول در ﻛﺎﺳﺘ
اﻣﺎ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (. 2)دﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ  ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻪ
ﻫﺎ در   ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ5991ﻧﮕﺮي ﻛﻪ از  ﺟﺪﻳﺪ آﻳﻨﺪه
ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﮔﺰارش ﺷﺪه اﻳﻦ دﻳﺪﮔﺎه را 
ﻛﻠﻲ ﻣﺘﺤﻮل ﻧﻤﻮد و اﻓﻖ ﺟﺪﻳﺪي را ﻓﺮاروي ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ  ﺑﻪ
 ﺑﺮاي .ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻋﻠﻮم ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﭘﺪﻳﺪ آورد
% 03 ﮔﺰارش ﺷﺪ، 5991 ﻛﻪ در ﺳﺎل S4ﻣﺜﺎل در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻛﺎﻫﺶ ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺼﺮف ﺳﻴﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ 
 ﻧﻴﺰ ﻫﺮ 3DIPIL و 2ERACﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ
ﻛﺪام ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﮔﺮوه ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ 
ﻫﺎ  در ﺗﺄﻳﻴﺪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ(. 3)در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮدﻧﺪ 
ﻫﺎﻳﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻧﻘﺶ  رآزﻣﺎﻳﻲﻛﺎ
ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ در ﻛﻨﺪ ﻛﺮدن ﻳﺎ ﻣﻌﻜﻮس ﻧﻤﻮدن روﻧﺪ 
(. 4،5)ﺑﺎﺷﺪ  آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز در ﺳﻄﺢ ﻋﺮوق ﻛﺎروﺗﻴﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﻳﺪ،  رﺳﺪ ﻛﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﻧﮕﺮش ﻣﺎ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي را 
ﻫﺎ ﺗﺠﺪﻳﺪ ﻧﻈﺮ در اﺻﻮل و  ﻪاﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘ. ﻣﺘﺤﻮل ﻛﺮده اﺳﺖ
راﻫﻨﻤﺎﻫﺎي اﻗﺪاﻣﺎت ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي را ﻃﻠﺐ 
ﺻﻮرت ﻗﻮاﻧﻴﻨﻲ  ﻫﺎ دﻳﺮ ﻳﺎ زود، ﺑﻪ ﺷﻚ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻲ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
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ﮔﻴﺮي  اﺻﻮﻟﻲ در ﻋﻠﻮم ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﻔﻮذ ﻛﺮده و در ﺗﺼﻤﻴﻢ
ﭘﺰﺷﻜﺎن ﻣﻌﺎﻟﺞ در ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ درﻣﺎن ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران 
آﮔﺎﻫﻲ از وﺿﻌﻴﺖ . ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﺛﺮ ﺑﺴﺰاﻳﻲ ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ
ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺳﺮم ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﺗﺪوﻳﻦ 
ﻫﺎي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻋﻮد ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺎﺋﺰ  ﭘﺮوﺗﻜﻞ
ﺑﺎﺷﺪ؛ ﻟﺬا، ﻣﺎ ﺑﺮاي آﺷﻜﺎر ﻧﻤﻮدن ﻃﻴﻒ اﺧﺘﻼﻻت  اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻲ
ﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي  در اﺳﺘﺎن 
ﻧﮕﺮ را ﺗﺪوﻳﻦ  هﺑﻮﺷﻬﺮ در ﺟﻨﻮب اﻳﺮان اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻳﻨﺪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر . ﻧﻤﻮدﻳﻢ
 ﺳﺎﻋﺖ اوﻟﻴﻪ ﭘﺬﻳﺮش آﻧﺎن در ﻳﻚ ﻣﺮﻛﺰ 42ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در 
  .ارﺟﺎﻋﻲ داﻧﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  
  روﺷﻬﺎ
ﻧﮕﺮ اﺳﺖ، در دو  اي ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ و آﻳﻨﺪه اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 AVC ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺮ روي ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ
در ﺑﺨﺶ اورژاﻧﺲ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي داﺧﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻓﺎﻃﻤﻪ زﻫﺮا 
 ﺧﺮداد ﻣﺎه 72 ﺗﺎ 6731 دي ﻣﺎه 72ﺑﻮﺷﻬﺮ از ﺗﺎرﻳﺦ ( س)
 0831 ﺗﻴﺮﻣﺎه 4 ﺗﺎ 9731 دي ﻣﺎه 72 در ﻣﺮﺣﻠﻪ اول و 7731
ﮔﻴﺮي  ﻧﻤﻮﻧﻪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
ﻧﺤﻮه .  ﺑﻮدyduts esac lairesدر ﻫﺮ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻪ روش 
اﻧﺠﺎم ﻃﺮح ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻮرت ﺑﻮد ﻛﻪ ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ ﺑﺎ اﺧﺘﻼل 
ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﺣﺎد و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺷﺪ، در اﺳﺮع وﻗﺖ  ﭘﺰﺷﻜﺎن ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺴﺘﺮي ﻣﻲ
ﺗﻮﺳﻂ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮ و ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻐﺰ و 
 در اﻳﻦ. ﮔﺮﻓﺖ اﻋﺼﺎب ﻣﻮرد ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ
ﺑﺮاي .   ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪAVC ﺑﻴﻤﺎر دﭼﺎر 402ﻣﺪت ﺗﻌﺪاد 
 )TC(اي  ﻧﮕﺎري راﻳﺎﻧﻪ  از ﺑﺮشAVCﺗﻌﻴﻴﻦ ﻋﻠﺖ و ﻧﻮع 
ﺷﺪ ﻛﻪ   اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ005 – TCT abihsoTﻣﻐﺰ ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه 
دﻟﻴﻞ اﻣﻜﺎﻧﺎت ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ ﻣﺤﺪود و   ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ83ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ در 
ﻓﻮت زودﻫﻨﮕﺎم ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻪ اﻧﺠﺎم اﺳﻜﻦ ﻣﻐﺰي ﻧﺸﺪﻳﻢ 
 ﺑﻪ اﻧﻮاع اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و AVCﺑﻨﺪي  ﻮارد از ﺗﻘﺴﻴﻢﻛﻪ اﻳﻦ ﻣ
ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﺪت ﺑﺴﺘﺮي در . ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﺣﺬف ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻮرد ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﻣﻜﺮر و ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و در 
ﺻﻮرت ﭘﻴﺪاﻳﺶ ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺗﺸﺨﻴﺺ اوﻟﻴﻪ، ﻣﻮارد 
ﺷﺪ، ﺑﻴﻤﺎر   ﻣﻄﺮح ﻣﻲAVCﺛﺒﺖ و ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻏﻴﺮ از 







































ﺗﻌﺮﻳﻒ ( 1OHW)ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎر ﺳﺎزﻣﺎن ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺳﻼﻣﺖ 
وﺟﻮد اﺧﺘﻼل ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻳﺎ ﻓﺮاﮔﻴﺮ در ﻛﺎرﻛﺮد ﻣﻐﺰ ﻛﻪ : ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﻃﻮل اﻧﺠﺎﻣﺪ و 42ﺑﻪ ﻣﺮگ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد ﻳﺎ ﺑﻴﺶ از 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺣﻤﻠﻪ . ﻋﻠﺘﻲ ﺑﺠﺰ اﺧﺘﻼل ﻋﺮوﻗﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
از : ﻦ ﺻﻮرت ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪﻧﻴﺰ ﺑﻪ اﻳ( 2AIT)اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﮔﺬرا  
دﺳﺖ دادن ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻛﺎرﻛﺮد ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻣﻐﺰ ﻳﺎ ﭼﺸﻢ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﻃﻮل اﻧﺠﺎﻣﺪ و ﭘﺲ از ﺟﺴﺘﺠﻮي ﻛﺎﻓﻲ، 42از 
. ﻋﻠﺖ آن ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي آﻣﺒﻮﻟﻴﻚ ﻳﺎ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺑﻪ دو ﻧﻮع 3SOSNﺑﻨﺪي  اﺳﺎس ﻃﺒﻘﻪﻣﻮارد ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺮ
و ﻣﻐﺰي اوﻟﻴﻪ  ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي درون
ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي زﻳﺮﻋﻨﻜﺒﻮﺗﻴﻪ ﻣﻐﺰ اﺳﺖ و ﻏﻴﺮﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ 
ﻣﻮارد ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﻳﺎ آﻣﺒﻮﻟﻲ ﻣﻐﺰي ﺑﺠﺰ 
 ﻛﻪ )cificepsnoN( و ﻣﻮارد ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ AITﻣﻮارد 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر . ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ ﻧﻮع آن ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﺒﻮد، ﺗﻘﺴﻴﻢ
ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮزاي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ و ﺳﻜﺘﻪ 
اي ﻛﻪ ﺣﺎوي  ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﻴﻤﺎران، دادهﻣﻐﺰي در ﺑ
 ﺳﺆال در ﻣﻮرد ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮزاي ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻮد، 22
اﻃﻼﻋﺎت ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ، . ﺷﺪ آوري ﻣﻲ ﺟﻤﻊ
 ﻳﺎ دﻳﺎﺑﺖ، ﺳﺎﺑﻘﻪ )noisnetrepyh(ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن 
ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻳﺎ ﻗﻠﺒﻲ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف ﻗﺮﺻﻬﺎي ﺿﺪﺑﺎرداري، 
ﻣﺼﺮف دﺧﺎﻧﻴﺎت، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻻ، ﺳﺎﺑﻘﻪ 
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ  اﻻﻣﻜﺎن ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﺳﻌﻲ ﺷﺪ ﺣﺘﻲ. ﺑﻮد... ﻗﻠﺒﻲ و 
ﺑﺮ ﺗﻬﻴﻪ  ﻋﻼوه. ﺧﻮد ﺑﻴﻤﺎر و ﻳﺎ ﻫﻤﺮاﻫﺎن درﺟﻪ اول او ﭘﺮ ﺷﻮد
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺟﻬﺖ آزﻣﺎﻳﺸﻬﺎي ﻣﻌﻤﻮل، از ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
 AVC ﺳﺎﻋﺖ از وﻗﻮع 84ﮔﻴﺮي ﻛﻤﺘﺮ از  در ﻣﻮﻗﻊ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣﺠﺰا ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ از ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان زﻣﺎن ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﻮد، ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 GT6 و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 5LDH ، 4LDLﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم و اﺟﺰاء 
 -03ﺳﭙﺲ ﺳﺮم آن ﺟﺪا ﺷﺪه و در دﻣﺎي . ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ
درﺟﻪ ﺳﻴﻠﺴﻴﻮس ﻧﮕﻬﺪاري و ﺟﻬﺖ آزﻣﺎﻳﺶ از ﻧﻈﺮ 
ﻣﻴﺰان . ﮔﺮﻓﺖ وﺿﻌﻴﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﺧﻮن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ
 ﺑﻴﺶ از LDL، 002ld/gmﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ﺑﻴﺸﺘﺮ از 
 ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻳﺎ GT و 53 ld/gm ﻛﻤﺘﺮ از LDH و 031ld/gm
                                                 
 noitazinagrO htlaeH dlroW 1
 kcatta cimehcsi tneisnarT 2
 ekortS fo yevruS lanoitaN 3
 nietorpopil ytisned woL 4
 nietorpopil ytisned hgiH 5
 sedirecylgirT 6
  ﻣﺴﺎوي
ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران .  ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻠﻘﻲ ﺷﺪﻧﺪ051ld/gm
ﮔﻴﺮي  اي اﻧﺪازه در دو ﻧﻮﺑﺖ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺸﺎرﺳﻨﺞ ﺟﻴﻮه
ﻛﻨﻨﺪه  ﻋﻨﻮان اﺳﺘﻌﻤﺎل ﻓﺮد ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﺑﻪ. ﺷﺪ و ﻳﺎدداﺷﺖ ﻣﻲ
 ﻧﺦ ﺳﻴﮕﺎر در روز 01ﺷﺪ ﻛﻪ ﺣﺪاﻗﻞ  دﺧﺎﻧﻴﺎت ﺗﻠﻘﻲ ﻣﻲ
ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ  ﺑﻪ. ﻌﻤﺎل ﻣﺮﺗﺐ ﻗﻠﻴﺎن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﺑﻜﺸﺪ ﻳﺎ اﺳﺘ
 از RHW.  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ7RHWﻣﻴﺰان ﭼﺎﻗﻲ از ﻧﺴﺒﺖ 
دﺳﺖ آﻣﺪ   ﻛﻤﺮ ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ اﻧﺪازه ﺑﺎﺳﻦ وي ﺑﻪ ﺗﻘﺴﻴﻢ اﻧﺪازه
 در ﻣﺮدان و ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻳﺎ 1و ﻣﻴﺰاﻧﻬﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي 
  . در زﻧﺎن ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻠﻘﻲ ﮔﺮدﻳﺪ0/88ﻣﺴﺎوي 
ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﻳﺎ  ﺎﺑﺘﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﻣﻲ     ﺑﻴﻤﺎران در ﺻﻮرﺗﻲ دﻳ
ﻣﻮرد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه دﻳﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي و ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﻮدﻧﺪ و ﻳﺎ 
 ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺳﺮم ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑﺎﻻي OHWﺑﺮاﺳﺎس ﺗﻌﺮﻳﻒ 
ﻫﺎ،  آﻣﺪه از ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ  داده.  داﺷﺘﻨﺪ081ld/gm
ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ و ﭘﺮاﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  ﻣﻌﺎﻳﻨﺎت ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﻳﺎﻓﺘﻪ
 SSPSاﻓﺰار  ﺑﺎ ﻧﺮم وارد راﻳﺎﻧﻪ ﺷﺪ و )lacinilcarap(
از .  ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ1.9 noisrev
ﻫﺎ   و ﻣﺮﺑﻊ ﻛﺎي ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ دادهtset-tآزﻣﻮﻧﻬﺎي آﻣﺎري 
  .دار ﺗﻠﻘﻲ ﮔﺮدﻳﺪ  ﻣﻌﻨﻲ0/50 ﻛﻤﺘﺮ از pاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي 402 ﻣﺎﻫﻪ ﺗﻌﺪاد 5در دو ﻣﺪت 
 ﻧﻔﺮ 19از آﻧﻬﺎ ﻣﺮد و %( 55/4 ) ﻧﻔﺮ311ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ 
ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﺑﻴﻦ ﺟﻨﺲ ﻣﺮد و زن از ﻧﻈﺮ اﺑﺘﻼ . زن ﺑﻮدﻧﺪ%( 44/6)
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ ﺗﻤﺎم (. >p0/50)ﺑﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 
 ﺳﺎل ﺑﻮد ﻛﻪ 11/66 ﺳﺎل ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر 56 – 54ﺑﻴﻤﺎران 
 و 11/97 ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر 46–91ﺑﺮاي ﻣﺮدان اﻳﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
   ﺳﺎل ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر56–52ﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﺮاي زﻧﺎن اﻳﻦ ﻣ
ﻫﺎي ﻫﻔﺘﻢ و ﻫﺸﺘﻢ  ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺷﻴﻮع ﺳﻨﻲ در دﻫﻪ.  ﺑﻮد11/35
از ﻛﻞ ﺣﻮادث در اﻳﻦ دو ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ % 76/6ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ 
ﻧﮕﺎري  از ﺑﻴﻤﺎران، ﺑﺮش%( 18) ﻧﻔﺮ 561در . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
اي ﻣﻐﺰ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﻮع ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛﻪ  راﻳﺎﻧﻪ
 8ﺷﻴﻮع ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰيﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آن ﻣﻴﺰان 
ﻣﻴﺰان ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ . ﺑﻮد% 42/6 )HAS+HCIP(
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. ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد از اﺳﻜﻦ% 52دﺳﺖ آﻣﺪ و  ﺑﻪ% 13/4
 ﻣﻮرد 13 در ﻛﻞ ﺑﻴﻤﺎران AITدر اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻣﻮارد 
، دﻳﺎﺑﺖ %75/5ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن در . ﺑﻮد%( 51/2)
 ﺑﺎﻻ C-LDL، %05/5، ﻫﻴﭙﺮﻛﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﻲ در %12/4ﻗﻨﺪي در 
و ﻣﺼﺮف دﺧﺎﻧﻴﺎت % 83، ﻣﻴﺰان ﭼﺎﻗﻲ ﺷﻜﻤﻲ در %15/1در 
ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺎﺑﻘﻪ % 71/9ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . وﺟﻮد داﺷﺖ% 15/5در 
ﺑﻴﻤﺎران ﭘﻴﺸﻴﻨﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﺧﻮن ﺑﺎﻻ % 51/7ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻗﺒﻠﻲ و 
  (.1ﺟﺪول )اﻧﺪ  داﺷﺘﻪ
     در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﭼﺎﻗﻲ ﺷﻜﻤﻲ در زﻧﺎن ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﭼﺎﻗﻲ ﺷﻜﻤﻲ در ﻧﻮع (. <p0/1000)ﻣﺮدان ﺑﻮد 
داري ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﺑﻪ
 ﻳﺎ 002ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎﻻي (. <p 0/50)
و در % 14/7در ﺑﻴﻦ ﻣﺮدﻫﺎ % )05/5ﻣﺴﺎوي ﺑﺎ آن در ﻛﻞ 
 ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ LDLو ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻛﻠﺴﺘﺮول %( 16/7زﻧﺎن 
و در % 54/6در ﻣﺮدﻫﺎ  )ﺑﻮد% 15/1، در ﻛﻞ 031ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي 
ﻛﻪ اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه زن و ﻣﺮد از ﻧﻈﺮ %( 85زﻧﺎن 
 ﻓﺎﻗﺪ C-LDLو ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ( =p0/8000)دار  ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻣﻌﻨﻲ
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻛﻠﺴﺘﺮول در (. 1ﺟﺪول )دار ﺑﻮد  اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
 402/85 ± 56/17ﮔﺮوه اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﺎﻧﮕﻴﻦ ﻟﻴﺘﺮ و ﻣﻴ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ012/20±83/79و 
   در دو ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎLDLﻛﻠﺴﺘﺮول 
ﮔﺮم در   ﻣﻴﻠﻲ831/69± 43/86 و 231/75 ± 66/16
 در دو ﮔﺮوه اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و C-LDHﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ . ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد دﺳﻲ
 64/47± 21/34 و 44/58± 51/80ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﻛﻞ، ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻛﻠﺴﺘﺮول  ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ
در ﻣﺮدان % 07/9%. )17/6 ﺑﻮد 53ز  ﺳﺮم آﻧﻬﺎ ﻛﻤﺘﺮ اLDH
؛ >p0/50)دادﻧﺪ  ﻣﻮارد را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ( در زﻧﺎن% 27/5و 
ﺑﻮد % 23/6ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻣﻲ در ﻛﻞ  ﺷﻴﻮع ﻫﻴﭙﺮﺗﺮي(. 2ﺟﺪول
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺳﺮم در  ﺗﺮي%( 34/2و در زﻧﺎن % 42/3در ﻣﺮدان )
ﻟﻴﺘﺮ و  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ931/21± 95/24ﮔﺮوه اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ 
ﮔﺮم در   ﻣﻴﻠﻲ821/53± 27/87در ﮔﺮوه ﻫﻤﻮراژﻳﻚ 
  (.>p0/5)ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد  دﺳﻲ
  
   در ﺷﻬﺮ ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﺮاﺳﺎس ﺟﻨﺲ)AVC( ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮزاي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ -1ﺟﺪول 
  
  م        ﻛﻞ       م  م      ﻣﺆﻧﺚ      م  م      ﻣﺬﻛﺮ      م    
 درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد 
 eulav p
  0/800 05/5 39 16/7 05 14/7 34 ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ002≤ﻛﻠﺴﺘﺮول 
  >0/50 15/1 49 85 74 54/6  74 ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ031≤ LDL ﻛﻠﺴﺘﺮول 
 0/700 23/6 06 34/2 53 42/3 52 ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ051≤ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
  >0/50 82/4 25 72/5 22 92/1 03 ﺮﻟﻴﺘ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ53 ≤ LDH ﻛﻠﺴﺘﺮول
  <0/100 53/8 37 56/5 55 71/3 81   ﻣﺬﻛﺮ≥1 ﻣﺆﻧﺚ، ≥ 0/88* RHW
  >0/50 75/5 1/5 46/8 95 15/4 65 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن
  >0/50 12/4 24 02/5 81 22/5 42 ﺳﺎﺑﻘﻪ دﻳﺎﺑﺖ
  >0/50 8/7 71 6/8 6 01/2 11  AITﺳﺎﺑﻘﻪ 
  >0/50 1/00 2 00 0 1/9 2 ﻣﺼﺮف اﻟﻜﻞ
  >0/50 2/1 4 3/5 3 0/9 1  DMD ﺳﺎﺑﻘﻪ
  >0/50 3/6 7 1/1 1 5/6 6 ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻋﺘﻴﺎد ﺑﻪ ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر
  >0/50 71/9 53 91/3 71 61/7 81 ﺳﺎﺑﻘﺔ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي
  >0/50 51/7 13 81 61 31/9 51 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ
  >0/50 0/5 1 0 0 0/9  1 واﺳﻜﻮﻟﻴﺖ
 - - - 6/9 6 -  -  ﺳﺎﺑﻘﺔ ﻣﺼﺮف ﻗﺮﺻﻬﺎي ﺿﺪﺑﺎرداري
 - 0/5 1 1/1 1 0  0 اي ﻗﻠﺐ رﻳﻬﺎي درﻳﭽﻪﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎ
 >0/50 81/2 63 91/8 81 61/8  81  ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ
 >0/50 15/5 501 94/5 54 35/1  06 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف دﺧﺎﻧﻴﺎت
 







































   ﻣﻐﺰ در ﺷﻬﺮ ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﻮع  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮزاي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ-2ﺟﺪول 
  ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي
  
  اي ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي درون م        اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ        م
 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻌﺪاد
 eulav p
 >0/50 012/30±83/79 64 02/85±56/17 06  )ld/gm(ﻛﻠﺴﺘﺮول 
 >0/50 821/53±27/87 64 931/21±65/24  06 )ld/gm(ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
 >0/50 831/69±43/86 64 231/75±66/16 06  )ld/gm(  LDLﻛﻠﺴﺘﺮول
 >0/50 64/47±21/34 64 44/58±51/80 06 )ld/gm(  LDHﻛﻠﺴﺘﺮول 
 >0/50 3651/91±33/8 74 841±19±92/60 06 )gHmm(ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ 
 >0/50 09/00±71/50 74 78/91±4180 85 )gHmm(ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ 
 =0/50 0/19±0/10 64 0/59±0/11 16 (RHW)ﻧﺴﺒﺖ ﻛﻤﺮ ﺑﻪ ﺑﺎﺳﻦ
 
  ﺑﺤﺚ
 ﻳﺎ 002 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎﻻي در
و در % 14/7در ﺑﻴﻦ ﻣﺮدﻫﺎ % )05/5ﻣﺴﺎوي ﺑﺎ آن در ﻛﻞ 
 ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ LDLو ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻛﻠﺴﺘﺮول %( 16/7زﻧﺎن 
در )ﺑﻮد % 15/1ﻟﻴﺘﺮ در ﻛﻞ  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ031ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي 
ﻛﻪ اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه زن %( 85و در زﻧﺎن % 54/6ﻣﺮدﻫﺎ 
و ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ( =p0/800)دار  د از ﻧﻈﺮ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻣﻌﻨﻲو ﻣﺮ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ . دار ﺑﻮد  ﻓﺎﻗﺪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲC-LDL
ﻛﻠﺴﺘﺮول در دو ﮔﺮوه اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﮔﺮم در   ﻣﻴﻠﻲ012/20±83/79 و 402/85 ± 56/17
 در اﻳﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﻪ LDLﻟﻴﺘﺮ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻛﻠﺴﺘﺮول  دﺳﻲ
 831/69 ±43/86 و 231/75 ± 66/16ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
  .ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ
     ﻫﻴﺄت ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻧﺠﻤﻦ ﻣﻠﻲ ﺳﻜﺘﻪ 
، 9991 در آﺧﺮﻳﻦ ﺑﻴﺎﻧﻴﻪ ﺧﻮد در )ASN1(ﻣﻐﺰي 
ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ را در ﻛﻨﺎر ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن، ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ، 
 06)ﻋﻼﻣﺖ ﻋﺮوق ﻛﺎروﺗﻴﺪ  ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي و ﺗﻨﮕﻲ ﺑﻲ
ﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮزاي ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺑﻪ ﻋ( ﺗﻨﮕﻲ% 09ﺗﺎ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﺛﺮ (. 6)ﻧﻤﻮد 
ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ در وﺟﻮد و ﺷﺪت آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻋﺮوق ﻛﺎروﺗﻴﺪ 
 و C-LDHداﺧﻠﻲ و ﺣﻠﻘﻪ وﻳﻠﻴﺲ، ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن 
ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ  ، ﺑﻪC-LDHاﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺴﺒﺖ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ﺑﻪ 
ﺮوق ﻛﺎروﺗﻴﺪ ﻣﻄﺮح ﺧﻄﺮزا ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻋ
اﺛﺮ ﺷﮕﺮف ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ در (. 8، 7)ﺷﺪه اﺳﺖ
                                                 
 noitaicossA ekortS lanoitaN 1
ﺻﻮرت ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ در  ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ
ﻫﺎ ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي اوﻟﻴﻪ و ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻛﻪ از اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ
در ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻋﺮوﻗﻲ ﻛﺮوﻧﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺣﺎﺻﻞ 
اي  ﻣﺪت ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﮔﺮدﻳﺪه؛ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﻮﻻﻧﻲ
 ﺑﺎ ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ در ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ )lanoitnevretni(
 ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻳﺎ 4109 ﻛﻪ ﺑﺮ روي )DIPIL(
ﮔﺮم   ﻣﻴﻠﻲ172 ﺗﺎ 551آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﺑﺎ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم 
ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ در دو  ﻟﻴﺘﺮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ در دﺳﻲ
 ﻗﺮار داده )obecalp(ﮔﺮوه درﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻳﺎ داروﻧﻤﺎ 
ﻛﻪ در ﮔﺮوه درﻣﺎﻧﻲ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، ﻛﺎﻫﺶ  ﻛﺴﺎﻧﻲ. ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
از ﺧﻮد ( 3/7 در ﺑﺮاﺑﺮ 4/5)ﻧﺴﺒﻲ در ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي 
ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ ﻣﻌﺮوف ﻛﻠﺴﺘﺮول و ﺣﻮادث (. 9)ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 
 ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﺘﻲ ﻛﺎﻫﺶ )ERAC(راﺟﻌﻪ 
ﺎً ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪ در ﺑﻴﻤﺎران داراي ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮم ﻧﺴﺒﺘ
ﻣﻌﻘﻮل ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوﻗﻲ ﻛﺮوﻧﺮ از آﺛﺎر ﺳﻮدﻣﻨﺪ 
اﻧﺪ  ﻣﻨﺪ ﺷﺪه  ﺑﻬﺮهAVCﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪ در ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮوز 
 ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻇﺮف 9514در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (. 9)
دو ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻛﻪ داراي ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول 
ﮔﺮم   ﻣﻴﻠﻲ93، 931، 902 آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ LDH و LDLﺗﺎم، 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد، ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ  دﺳﻲدر
ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﻛﺎﻫﺶ 
ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ﺑﻠﻜﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺮاواﻧﻲ 
%(. 3/8 در ﺑﺮاﺑﺮ 2/6)ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻧﻴﺰ ﺗﻮأم ﺑﻮده اﺳﺖ 
 ﻛﻪ در اﺳﻜﺎﺗﻠﻨﺪ )SPOCSOW(ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ اوﻟﻴﻪ 







































 ﺳﺎﻟﻪ ﻛﻪ دﭼﺎر 46–54 ﻣﺮد 5956ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ در 
اي از ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ،  ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ ﺑﻮدﻧﺪ و ﺳﺎﺑﻘﻪ
 ﺳﺎل ﺗﺤﺖ ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻗﺮار 4/8اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاي . ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮد
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻠﻲ ﻛﺎﻫﺶ . ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
در (. 01)در ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ (  ﻛﻤﺘﺮﻫﺮ ﭼﻨﺪ)
 ﻛﻪ ﻳﻚ )PPPP(ﻧﮕﺮ  ﭘﺮوژه ﺗﺠﻤﻌﻲ ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ آﻳﻨﺪه
 ﺑﻴﻤﺎر ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻴﻬﺎي 86791ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺳﻴﺴﺘﻤﺎﺗﻴﻚ دﻗﻴﻖ در 
ﻛﺎﻫﺶ در % 22 ﺑﻮد، SPOCSOW و ERAC، PIPIL
 ﻛﺎﻫﺶ در ﺳﻜﺘﻪ 552ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻞ و 
واﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﮔﺰارش ﻣﻐﺰي ﻏﻴﺮﻛﺸﻨﺪه در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺼﺮف ﭘﺮا
ﻫﺎي  ﻧﻘﺶ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﺳﻜﺘﻪ. ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﻐﺰي آﺗﺮوﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ ﺑﻮد و ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ در ﻣﻴﺰان ﺳﻜﺘﻪ 
از اﻳﻦ رو ﺑﻪ ﻧﻈﺮ (. 3)ﻣﻐﺰي ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﻧﻘﺸﻲ ﻧﺪاﺷﺖ 
ﻫﺎ را ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ  رﺳﺪ ﻛﻪ ﺑﺘﻮان ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﻲ
  ﻧﻤﻮدﻫﺎي ﻣﻐﺰي آﺗﺮوﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ ﺗﻮﺻﻴﻪ  از ﺳﻜﺘﻪ
ﻫﺎي اﺧﻴﺮ  اﻧﮕﻴﺰ ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺠﺎن(. 11)
ﻣﻮﺟﺐ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﻛﻪ اﻟﮕﻮرﻳﺘﻢ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻣﻠﻲ آﻣﻮزش 
 ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدﺗﺮي از )PECN1(ﻛﻠﺴﺘﺮول 
ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻪ در ﻣﺤﺪوده ﺧﻄﺮ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻗﺮار دارﻧﺪ از آﺛﺎر 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ (. 31، 21)ﻣﻨﺪ ﺷﻮﻧﺪ  ﻫﺎ ﺑﻬﺮه ﺳﻮدﻣﻨﺪ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ
ﻫﺎ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ  اﻳﻨﻜﻪ آﺛﺎر ﺳﻮدﻣﻨﺪ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ
ﻣﻐﺰي ﺣﺘﻲ در ﻣﺤﺪودة ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻣﺸﺎﻫﺪه 
ﻫﺎي  رﺳﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ داروﻫﺎ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
اي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺸﺖ ﭘﻼﻛﺘﻲ، اﻓﺰاﻳﺶ  ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﭘﻴﭽﻴﺪه
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﺳﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ، ﻛﺎﻫﺶ وﻳﺴﻜﻮزﻳﺘﻪ ﺧﻮن، ﻛﺎﻫﺶ 
ﻫﺎ و ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎزﻫﺎ در  ﻛﻴﻦﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻴﺘﻮ
  ﻣﺤﺪوده ﭘﻼﻛﻬﺎي آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﺎﺷﺪ
 در دو ﮔﺮوه C-LDHدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ (. 61–41)
   و44/58 ± 51/80اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و ﻫﻤﻮراژﻳﻚ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﻛﻞ  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ64/47± 21/34 
 53ﻬﺎ ﻛﻤﺘﺮ از  ﺳﺮﻣﻲ آﻧLDHدرﺻﺪ ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻛﻠﺴﺘﺮول 
  و در زﻧﺎن% 07/9رﺳﻴﺪ ﻛﻪ در ﻣﺮدان   ﻣﻲ17/6ﺑﻮد ﺑﻪ 
داري ﺑﻴﻦ  ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ. ﺑﻮد% 27/5
در ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎي (. >p0/50)اﻳﻦ دو ﮔﺮوه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
ﻣﺘﻌﺪد در ﻧﮋادﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ 
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 ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ C-LDHﻏﻠﻈﺖ 
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ   ﺑﻪC-LDHاز اﻳﻦ رو از .  اﺳﺖﻫﻤﺮاه
، 71)ﺷﻮد  ﺧﻄﺮزاي ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻬﻢ در ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻳﺎد ﻣﻲ
در ﻳﻜﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﻣﺮداﻧﻲ ﻛﻪ دﭼﺎر ﺑﻴﻤﺎري (. 81
 ﺑﺪون C-LDHاﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ 
 ﺑﻮدﻧﺪ، ﺷﻴﻮع ﺑﺴﻴﺎر C-LDLاﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم و 
ﻧﮕﺎري  ﻫﺎي ﭘﮋواك  ﺑﺮرﺳﻲﺑﺎﻻﻳﻲ از آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز در
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در (. 91)از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ( ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ)
ﻋﺮوق ﻛﺎروﺗﻴﺪ داﺷﺘﻨﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ % 99 –07ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ اﻧﺴﺪاد 
 ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺗﻨﮕﻲ اﻳﻦ ﻋﺮوق C-LDH و ﻛﺎﻫﺶ GT
 5377ﻧﮕﺮي ﻛﻪ در  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻳﻨﺪه(. 02)در ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮدﻳﺪ 
 ﺳﺎل اﻧﺠﺎم 61/8 ﺳﺎﻟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 95 ﺗﺎ 04ﻣﺮد اﻧﮕﻠﻴﺴﻲ 
ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺤﻜﻤﻲ ﻣﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ 
 ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻏﻴﺮﻛﺸﻨﺪه C-LDHﻏﻠﻈﺖ 
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻣﻲ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺷﻴﻮع ﻫﻴﭙﺮﺗﺮي(. 12)وﺟﻮد دارد 
و در زﻧﺎن % 42/3در ﻣﺮدان )ﺑﻮده اﺳﺖ % 23–6در ﻛﻞ 
ﻛﻪ اﺧﺘﻼف اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ در ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺮدان و %( 34/2
  دار ﺑﻮده اﺳﺖ  آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲزﻧﺎن از ﻟﺤﺎظ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و (. =p 0/700)
اﺳﻜﻦ، ﻏﻠﻈﺖ  ﺗﻲ ﻫﻤﻮراژﻳﻚ از ﻣﻮارد ﻣﺴﺘﺪل ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﻲ
  ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺳﺮم در ﮔﺮوه اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺮي
ﻟﻴﺘﺮ و در ﮔﺮوه  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ931/21 ± 95/24
ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد ﻛﻪ  ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ821/53 ± 27/87ﻫﻤﻮراژﻳﻚ 
ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ در ﻣﻮرد . دار ﻧﺒﻮد ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري اﻳﻦ
، اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ AVCﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ و ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز  ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮي
رﺳﺪ ﻛﻪ  ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ در ﻣﺘﻮن ﭘﺰﺷﻜﻲ در دﺳﺘﺮس ﻧﻤﻲ
ﺑﺎﻳﺪ ﺧﻄﻮط درﻣﺎﻧﻲ ﻛﺎﻫﺶ اي آﻳﻨﺪه  در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺪاﺧﻠﻪ
در ﻫﺮ .  ﻧﻴﺰ ﻣﻠﺤﻮظ ﮔﺮددC-LDHﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻴﺪ و اﻓﺰاﻳﺶ 
، )TTHAV(در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ در ﺳﻄﺢ ﺛﺎﻧﻮي ﺻﻮرت 
ﻛﺎﻫﺶ در % 95 ﻣﻮﺟﺐ )lisorbifmeG(ﻓﻴﺒﺮوزﻳﻞ  ﺟﻢ
ﻛﺎﻫﺶ در اﻧﺪارﺗﺮﻛﺘﻮﻣﻲ % 56ﺣﻤﻼت اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﮔﺬرا، 
ﻛﺎﻫﺶ در ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ % 52ﻛﺎروﺗﻴﺪ و 
(. 32، 22) ﺷﺪLDH و LDLﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻪ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ از ﻛﻠﺴﺘﺮول 
 ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده PPPPﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﭘﺮوژه 
ﻣﺪت از ﭘﺮاواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮوز ﺳﻜﺘﻪ  ﻃﻮﻻﻧﻲ
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